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MONOGRAPHIE 


Ouand suspecter 
un deficit immunitaire? 


Un deficit immunitaire doit etre suspecte devant des infections 
a repetition mais aussi en presence de manifestations auto- 
immunes ou neoplasiques. 


Pierre Duffau, Jean-Luc Pellegrin * 


e role du medecin de premier recours est d’identifier 
les padents susceptibles d’avoir un deficit immunitaire 
et de commencer une demarche diagnostique par des 
investigations complementaires facilement realisables 
avant la prise en charge specialisee. 

Les deficits immunitaires forment un groupe hetero- 
gene d’etats pathologiques. II est possible de les aborder 
selon differents criteres : le caractere primaire ou secon- 
daire, l’age de survenue (enfance, age adulte), la compo- 
sante du systeme immunitaire deficiente. 

A cote d’entites immunologiques bien deftnies, il faut 
garder en memoire que de nombreux etats pathologiques 
(denutrition, maladies chroniques, diabete. . .), physio- 
logiques (grossesse, vieillissement) ainsi que certaines 
habitudes (alcoolisme, tabagisme) constituent des fac- 
teurs de risque d’immunodeficience moins bien caracteri- 
ses mais beaucoup plus frequents en pratique courante. 

L’analyse dun eventuel deficit immunitaire estrendue com- 
plexe par la diversite des formes diniques et des causes. Cest 
pourquoi nous rappellerons quelques considerations genera- 
les sur les points d’appel dinique et les cadres etiologiques des 
defidts iimnunitaires, avant d’envisager les piindpales mani- 
festations diniques selon une approche syndromique. 


CONSIDERATIONS GENERALES 

Signes d'appel 

Les situations diniques amenant a suspecter un deficit 
immunitaire sont variees. II s'agit le plus souvent d’infec- 
tions recidivantes ou inhabituelles. Mais il peut etre evo- 
que devant des manifestations d’auto-immunite ou un 
processus neoplasique. Les infections n’epargnant pas le 
sujet immunocompetent, ce sont leurs caracteristiques 


CE Q U I EST NOUVEAU 


•) L'augmentation du nombre de patients atteints de deficits 
immunitaires secondaires ces 20 dernieres annees est 
etroitement liee a I'infection par le VIH, au vieillissement 
de la population et au recours croissant aux traitements 
immunosuppresseurs dans differentes indications. 

■) La comprehension de la relation immunodeficience 
et auto-immunite. 

•> L'etude des polymorphismes genetiques au cours des sepsis 
graves. 
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evolutives, topographiques et microbiologiques qui font 
evoquer une immunodeficience (tableau 1), en particu- 
lier en cas d’infection a micro-organisme opportuniste. 

Enquete etioloqique 

L’interrogatoire precise les antecedents familiaux : 
consanguinite, mortalite infantile precoce et inexpliquee, 
histoire familiale de deficit immunitaire, manifestations 
similaires chez des parents. L’examen clinique recherche 
des signes cliniques caracteristiques de certains deficits 
immunitaires primaires (tableau 2), * 1 des causes secondai- 
res d’immunodeficience (p. ex. syndrome tumoral) et eva- 
lue les consequences des recurrences infectieuses, en par- 
ticulier pulmonaires. 

Approche diaqnostique selon I'aqe 

Le degre d’urgence de la prise en charge diagnostique 
du deficit immunitaire peut etre etabli a partir de deux 
elements anamnestiques : Fage de debut des infections et 
la nature du germe pathogene. 

Avant Fage de 3 mois, le nouveau-ne est protege par les 
anticorps matemels. Les infections a germes atypiques ou 
opportunistes sont generalement le reflet d’immuno- 
deficiences severes portant sur les lymphocytes T ou les 
polynucleaires neutrophiles. Le deficit immunitaire doit 
etre reconnu rapidement en raison du risque d evolution 
fatale. 

Chez F enfant, a cote des manifestations infectieuses, 
differents elements doivent attirer l’attention : signes 
generaux, retard de croissance, anomalie des organes 
lymphoides primaires ou secondaires (hypoplasie thy- 
mique du syndrome de Di George, absence de ganglions 
ou des amygdales), signes physiques specifiques de defi- 
cits immunitaires primaires (p. ex. les telangiectasies de 
Fataxie telangiectasique, Feczema chronique dans le syn- 

Caracteristiques des infections 
devant faire suspecter un deficit immunitaire 

I Infections bacteriennes recurrentes 

I Infections severes (meningite, osteomyelite, pneumopathie) 

I Presentation atypique, anormalement severe, chronique ou echec 
d’un traitement conventionnel 

I Pathogene inattendu ou opportuniste (mycobacteries, Nocardia, 
Aspergillus, Pneumocystis...) 

I Verrues ou molluscum contagiosum profus 

I Candidose extensive 

I Complications vaccinales (BCGite...) 

I Abces profonds, abces cutanes recidivants 

I Diarrhee prolongee ou recurrente 


drome hyper-IgE ou de Wiskott-Aldrich, une gingivo- 
stomatite severe et la chute tardive du cordon ombilical 
dans le deficit d’adhesion leucocytaire de type 1). La prise 
en charge doit se faire en milieu pediatrique specialise. 

Chez l’adulte, les deficits immunitaires secondaires 
sont les plus frequents et sont reveles par des complica- 
tions infectieuses. En effet, les deficits immunitaires pri- 
maires, associes a des signes cliniques specifiques et reve- 
les a Fage adulte, sont exceptionnels. II s'agit alors le plus 
souvent du deficit immunitaire commun variable 2 (DICV) 
qui peut s’associer a des lymphoproliferations (hyper- 
plasie folliculaire reactionnelle), a une atteinte digestive 
(malabsorption, enteropathie exsudative, gastrite atro- 
phique), a des maladies auto-immunes (polyarthrite rhu- 
matoide, polyneuropathie, thyroidite), a des neoplasies 
(lymphome, carcinome gastrique), a une granulomatose 
(cutanee, digestive, hepatosplenique). Exceptionnelle- 
ment, la maladie granulomatose chronique et le syndrome 
de Chediak- Steinbrinck- Fiigashi (albinisme partief trou- 
bles neurologiques) peuvent se reveler a Fage adulte. 

Deficits immunitaires secondaires 

Les deficits immunitaires secondaires reconnaissent 
des causes immunologiques ou non immunologiques qui 
sont rapportees dans le tableau 3. 

Selon la composante du systeme immunitaire atteinte, 
les manifestations infectieuses sont relativement stereo- 
typees et similaires a celles occasionnees par les deficits 
immunitaires primaires. L’expression est cependant extre- 
mement variable, car elle est correlee, dans une large 
mesure, au degre de Fimmunodeficience. 

Mais, a cote des deficits immunitaires bien caracterises, 
toute affection qui entraine une alteration de l’etat gene- 
ral, une denutrition, un syndrome inflammatoire chro- 
nique, est potentiellement source d’une alteration de la 
reponse immune. Les deficits immunitaires secondaires 
peuvent etre d origine multifactorielle, et l’alteration de la 
reponse immune peut porter sur plusieurs de ses compo- 
santes. De plus, il faut considerer que des polymorphis- 
mes genetiques sont clairement impliques dans la genese 
de certains processus infectieux, 3 polymorphisme du gene 
du recepteur TLR5 et legionellose grave par exemple. Ces 
elements expliquent la difficulte de l’analyse physiopatho- 
logique et la variete des tableaux cliniques observes. 

Certaines situations physiologiques dont la grossesse 4 
et le vieillissement 5 sont a l’origine de deficits immunitai- 
res relatifs. 

Au cours de la grossesse, le systeme immunitaire de la 
femme enceinte doit s’adapter pour qu’un equilibre 
s’opere entre tolerance du foetus dont 50 % du materiel 
genetique est etranger, et defenses anti-infectieuses. II est 
actuellement admis que la grossesse est a l’origine dune 
deviation de la reponse immunitaire cellulaire au profit de 
la reponse humorale. Ces modifications sont a la fois loca- 
les, au niveau de l’interface placentaire, mais egalement 
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systemiques. Elies expliquent Faugmentation de l’inci- 
dence et de la gravite de certaines infecdons telles que le 
paludisme, la toxoplasmose, la listeriose, les viroses. 

Le deficit immunitaire relatif observe au cours du 
vieillissement reste imparfaitement connu mais explique 
la plus grande susceptibilite aux infections et la moindre 
efficacite des vaccinations chez les personnes agees. On 
considere que Fimmunosenescence s’accompagne dune 
conservation de la reponse « memoire », dime alteration 
de la reponse immunitaire avant tout cellulaire dirigee 
contre de nouveaux antigenes, de perturbations de 
l’apoptose et dune perte de tolerance centrale (liee a Fin- 
volution thymique) et peripherique. Ces derniers ele- 
ments paraissent expliquer dans une large mesure Faug- 
mentation de la prevalence des auto-anticorps 6 et des 
processus neoplasiques au cours du vieillissement. 

MANIFESTATIONS CLINIQUES FAISANT 

SUSPECTER UN DEFICIT IMMUNITAIRE 


Complications infectieuses des deficits 
immunitaires 

Une maladie infectieuse resulte de l’incapacite du sys- 
teme immunitaire a controler le developpement d’un 
agent infectieux si bien que les infections constituent la 
principale traduction clinique et l’element presomptif 
essentiel des deficits immunitaires. C’est la recidive ou le 
caractere inhabituel de l’infection qui fait evoquer une 
immunodeficience (tableau 1). 

Les infections recidivantes posent un probleme au cli- 
nicien. II ne veut pas omettre un diagnostic rare, responsa- 
ble d’une susceptibilite accrue aux infections ; mais il ne 
veut pas non plus soumettre son patient a des explora- 
tions complementaires inutiles. Des infections recidivan- 
tes regionales font rechercher une cause anatomique 
locale : insuffisance veineuse des membres inferieurs, 
dilatation des bronches ; des infections de localisations 
multiples suggerent un deficit immunitaire. Les localisa- 
tions et les germes impliques sont alors dans une large 
mesure, mais non systematiquement, associes a la compo- 
sante immunologique deficiente. 

Infections de la peau et des tissus mous 

Les dermo-hypodermites recidivantes sont favorisees par 
des facteurs locaux, coimne un lymphoedeme, une insuffi- 
sance veineuse, des effractions cutanees. Une dennato- 
phytie est souvent la porte d’entree bacterienne. Elies sont 
rarement le mode de revelation d’un deficit immunitaire 
specifique. La surcharge ponderale et le diabete sont 
consideres comine des causes favorisantes. 

Les abces recidivants sont egalement secondaires a des 
causes anatomiques locales, et leur localisation est iden- 
tique lors des recidives. 

C'est la topographie variable des lesions lors d’episo- 


Signes cliniques pouvant evoquer 
un deficit i mm unitaire pri mi tif 


1 Signes generaux, 

1 Signes lymphoi'des 

syndrome malformatif 

1 Polyadenopathies 

1 Amaigrissement 

1 Diarrhee chronique 

lAlbinisme, dysmorphie, 
malformations digitales, 
cheveux anormaux, 
retinopathie 

1 Retard staturoponderal, retard 
dentition 

1 Organomegalie (splenomegalie, 
hepatomegalie) 

1 Absence ou hypoplasie du tissu 
lymphoide 

1 Thymome 

1 Signes d'auto-immunite 

1 Maladies auto-immunes 

1 Signes cutanes 

(purpura thrombopenique 
immunologique, lupus) 

1 Dermatite atopique severe 

1 Vascularites 

1 Erythrodermie neonatale 

1 Anomalies au cours d’un bilan 

1 Angicedeme 

systematique 

ITelangiectasies 

1 Neutropenie 

1 Vascularite 

1 Thrombopenie 

1 Signes pulmonaires 

1 Hypereosinophilie 

1 Dilatation des bronches 

1 Thrombopenie, plaquettes 

inexpliquee 

anormales 

m 


Causes de deficits immunitaires secondaires 

CAUSES 

EXEMPLES 

1 Causes non immunologiques 

Causes mecaniques 

• Mucoviscidose 

Obstructions 

• Stenoses voiesurinaires 

Rupture de barriere 

• Rhiniteallergique 

• Dermatite atopique 

• Brulures 

• Fuites liquide cephalorachidien 

■ Causes immunologiques 


1 Perte d'immunoglobulines 

• Enteropathie exsudative 

• Syndrome nephrotique 

• Lesions cutanees extensives 

1 Traitements immunosuppresseurs 

• Corticotherapie 

• Chimiotherapie... 

1 Infections 

• VIH, paludisme, etc. 

1 Maladies metaboliques 

• Diabete 

1 Neoplasies 

• Cancers solides 


• Hemopathies 

1 Malnutrition 

• Anorexie, kwashiorkor, etc. 


Em VIH : virus de I'immunodeficience humaine 
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des successifs ou la multiplicity; des lesions qui doivent 
attirer l attcnt ion et faire rechercher un deficit immuni- 
taire. Classiquement, c’est une neutropenie, un deficit 
qualitatif de la phagocytose, un diabete qui sont evoques, 
meme si les symptomes debutent a l’age adulte. La recher- 
che d’un deficit qualitatif de la phagocytose affectant 
l’adherence, le chimiotactisme et la bactericidie relevent 
dun laboratoire plus specialise. 

Les infections virales a tropisme cutane, zona, recidive 
de varicelle chez l’adulte, infections herpetiques recidi- 
vantes, molluscum contagiosum ou verrues vulgaires exten- 
sives font rechercher un deficit immunitaire cellulaire, 
infection par le virus de rimmunodeficience humaine 
(VIH), lymphome. 

Infections respiratoires 

Les infections sinusiennes ou rhinopharyngees recidi- 
vantes sont frequentes dans la population generale mais 
rarement revelatrices d’un deficit immunitaire. Elies sont 
le plus souvent secondaires a des antibiotherapies non 
adaptees, a un facteur local predisposant mecanique, aller- 
gique, ou toxique comme le tabac. 

En cas de deficit immunitaire humoral, ces infections oto- 
rhino-laryngees (ORL) sont habituellement associees aux 
complications pulmonaires. Cependant, elles sont parfois la 
seule manifestation d’un deficit immunitaire commun varia- 
ble ou du deficit isole en immunoglobuline A (IgA). 

Les infections pulmonaires sont un des modes d’ex- 
pression electifs des deficits immunitaires. 7 On peut 
observer des tableaux de gravite variable allant de la 
pneumopathie aigue systematisee au syndrome de 
detresse respiratoire aigue en passant par des tableaux 
plus atypiques, a symptomatologie larvee. La repetition 
d’infections respiratoires basses, une evolution trainante 
ou les pneumopathies graves hypoxemiantes justifient la 
recherche d’un deficit immunitaire sous-jacent, et notam- 
ment une hemopathie. Lorsque l’agent responsable est 
une bacterie a developpement extracellulaire comme le 
pneumocoque, il faut suspecter en priorite une hypogam- 
maglobulinemie (deficit immunitaire commun variable, 
deficit selectif en IgA). La mise en evidence d’une myco- 
bacterie, d’un protozoaire, d’un champignon, d’un virus 
oriente vers un deficit immunitaire cellulaire T, comme 
l’infection par le VIH. 

De plus, il faut rechercher une cause anatomique, plus 
particulierement lorsque les infections interessent le 
meme territoire. Il peut s’agir de compression extrinseque 
tracheale ou bronchique (adenopathie, tumeur, anomalie 
vasculaire) ou d’obstacle bronchique ou alveolaire (corps 
etranger, bronchectasies, dilatation des branches, fistule 
tracheobronchique). La repetition des episodes infec- 
tieux peut etre a l’origine d’une destruction parenchyma- 
teuse pulmonaire et d’une dilatation des branches, elle- 
meme responsable de la repetition d’episodes infectieux 
et de sequelles fonctionnelles. La fibroscopie bronchique 


permet l’exploration anatomique de l’arbre bronchique et 
une documentation microbiologique dans la plupart des 
cas. La tomodensitometrie thoracique amene parfois une 
orientation diagnostique (p. ex. image du grelot et asper- 
gillose) et permet de faire un bilan lesionnel pulmonaire. 

Infections meninqees 

Les meningites bacteriennes conduisent a une hospita- 
lisation systematique et a la recherche d’une cause favori- 
sante. Les recidives sont rares. Les deux gerrnes les plus 
souvent rencontres sont Streptococcus pneumonice et Neisse- 
ria meningitidis. 

Une cause locale ORL est recherchee lors d’une 
meningite a Streptococcus pneumonice. Des anomalies du 
complement peuvent expliquer la survenue et la recidive 
de meningites a pneumocoque et a meningocoque. Les 
deficits en un ou plusieurs composants terminaux du 
complement (C7, C8, C9) sont associes aux meningites a 
meningocoque recidivantes. L’hypocomplementemie 
peut etre liee a un deficit congenital ou a un deficit acquis, 
comme au cours du lupus erythemateux systemique. 8 
Ainsi, tout patient ayant eu une meningite a meningo- 
coque doit avoir une exploration du complement. 9 

Les deficits en immunoglobulines et l’alteration du sys- 
teme reticulo-endothelial post-splenectomie ou en rap- 
port avec une hemoglobinopathie (drepanocytose) sont 
egalement des facteurs de risque de bacteriemies et de 
meningites a germes encapsules (Streptococcus pneumonice, 
Neisseria meningitidis, Haemophilus influenzae). 

Les meningites a germes rares, mycobacteries. Listeria, 
Cryptococcus neoformans, traduisent generalement une 
alteration de la reponse immunitaire specifique T-depen- 
dante et doivent faire rechercher une infection par le VIH, 
un lymphome mais aussi des maladies generales (diabete, 
hemochromatose, alcoolisme). 

Infections urinaires 

Les infections urinaires recidivantes doivent faire 
rechercher une cause anatomique favorisante, ou un dia- 
bete. Elles amenent exceptionnellement a decouvrir un 
deficit immunitaire. 

Infections digestives 

Chez l’enfant, les diarrhees chroniques ou recidivantes 
doivent faire suspecter un deficit immunitaire. Elles sont 
generalement associees a un retard de croissance. Les ger- 
mes qui doivent attirer l’attention sont les salmonelles, 
Giardia lambda, les enterovirus ou des germes plus inha- 
bituels ( Isospora belli, Cryptosporidium). 

Enftn, une aphtose ou une candidose recidivantes doi- 
vent faire evoquer un deficit immunitaire, quel que soit 
l’age, et une infection par le VIH. 

En resume, la survenue d’infections recidivantes, sur- 
tout si elles ne touchent qu’un seul appareil, doit faire 
d’abord rechercher une cause anatomique favorisante. 
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C’est la multiplicite des localisations infectieuses, la gra- 
vite particuliere du tableau ou l’infection par un germe 
opportuniste qui doivent faire evoquer un deficit immuni- 
taire congenital ou acquis. 

Complications non infectieuses 
des deficits immunitaires 

Deficit immunitaire et cancer 

La survenue d’un cancer chez un patient ayant un defi- 
cit iinmunitaire (tous deficits confondus) est 100 fois plus 
frequente que dans la population generale. Cette associa- 
tion deficit immunitaire-cancer est particulierement evi- 
dente pour les deficits primitifs de l’immunite cellulaire 
comme l’ataxie-telangiectasies et le syndrome de Wiskott- 
Aldrich (frequence des cancers de l’ordre de 12 % dans 
les deux cas). L’association cancer-deficit immunitaire 
acquis est aussi verifiee, comme en temoigne l’augmenta- 
tion des cancers chez les patients sous traitements immu- 
nosuppresseurs au long cours, patients greffes par exem- 
ple. Les deficits de Fimmunite humorale sont egalement un 
facteur de risque de cancers. 10 Un risque accru de lympho- 
proliferations malignes et de cancer gastrique est associe a 
Fagammaglobulinemie de Bruton et au deficit immuni- 
taire commun variable. En revanche, les deficits des cellu- 
les phagocytaires ou du complement ne semblent pas pre- 
disposer aux cancers. 

Au total, la distinction entre cancer secondaire au defi- 
cit immunitaire et deficit immunitaire secondaire au can- 
cer n’est pas toujours aisee, notamment au cours des lym- 
phoproliferations malignes. Les cancers gastriques et les 
lymphoproliferations malignes font rechercher des defi- 
cits immunitaires humoraux. Une infection par le VIH 
doit etre suspectee devant un lymphome hodgkinien ou 
non hodgkinien, une maladie de Kaposi ou des cancers 
du col uterin ou du canal anal lies au papillomavirus. 

Deficit immunitaire et lymphoproliferations 
non malignes 

Les lymphoproliferations non malignes, au cours des 
deficits immunitaires humoraux, se traduisent par une sple- 
nomegahe parfois associee a des adenomegahes et a une 
hepatomegalie. Elies ne concernent pas l’agammaglobu- 
linemie congenitale (hypoplasie lymphoi'de), mais elles 
s’observent chez 30 % des patients atteints de deficit 
immunitaire commun variable. L’atteinte intestinale cor- 
respond a Fhyperplasie nodulaire et Fatteinte pulmonaire 
a la pneumopathie interstitiehe lymphoi'de. Linhltration 
des amygdales, des reins, du nasopharynx, de la moelle 
osseuse est plus rare. La repetition et la chronicite des 
infections pourraient etre a Forigine de Fhyperplasie lym- 
phoi’de reactionnelle, certains virus dont le virus 
d’Epstein-Barr ont egalement ete impliques. Cette hyper- 
plasie lymphoi’de peut evoluer en lymphome malin non 
hodgkinien, ce qui pose le probleme du suivi des patients. 


3 U R LA PRATIQUE 


■) Les infections constituent la principale traduction clinique 
et I'element presomptif essentiel des deficits immunitaires. 
C'est la recidive ou le caractere inhabituel de I’infection qui 
font evoquer une immunodeficience. 

) La survenue defections recidivantes, surtout si elles ne 
touchent qu'un seul appareil, doit faire d'abord rechercher une 
cause anatomique favorisante. 

•) Chez I'enfant, differents elements doivent attirer I'attention : 
des signes generaux, un retard de croissance, une anomalie 
des organes lymphoi'des primaires ou secondaires. 

7 La survenue d'un cancer chez un patient ayant une 
immunodeficience est 100 fois plus frequente que dans la 
population generale. 

7 Le purpura thrombopenique immunologique reste un des 
modes de revelation electif de I'infection par le VIH. 


Deficit immunitaire et auto-immunite 

Les deficits immunitaires portant sur les lymphocytes 
B comme sur les lymphocytes T sont associes a une aug- 
mentation de frequence des maladies auto-immunes. Les 
mecanismes a Forigine des phenomenes auto-immunitai- 
res sont complexes et encore mal elucides. II semble tout 
de meme que cela soit en relation avec une rupture de 
tolerance peripherique (p. ex. de lymphocytes T regula- 
teurs) ou centrale (p. ex. defaut de cellules T suppressives 
lie a Finvolution thymique au cours du vieilhssement). 

Paradoxalement, les phenomenes auto-immuns sont 
frequents au cours du deficit immunitaire commun varia- 
ble. II peut s’agir de cytopenies auto-immunes (purpura 
thrombopenique, 11 anemie hemolytique), d’une maladie 
granulomateuse sarcoidose like, des manifestations inflam- 
matoires chroniques de l’intestin. 

Enfin, il ne faut pas meconnaitre le purpura thrombo- 
penique immunologique, qui reste un des modes de reve- 
lation electif de I’infection par le VIH. 12 

CONCLUSION 


Un deficit immunitaire peut etre suspecte devant diffe- 
rentes circonstances cliniques couramment rencontrees 
au cours de l’exercice quotidien, infections recidivantes 
ou a germes opportunistes, cancers, auto-immunite. B est 
done legitime de proposer a certains patients des explora- 
tions simples qui depisteront les principales causes de 
deficit immunitaire. Ce bilan comprend un hemogramme, 
une electrophorese des protides, une glycemie a jeun et 
une serologie pour le VIH. B est eventuehement complete 
d’un dosage ponderal des immunoglobulines, d’une ana- 
lyse des sous-populations lymphocytaires, de la determi- 
nation de l’activite hemolytique totale du complement 
(CH50). ■ 
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SUMMARY When to suspect an immunodeficiency 
state ? 

Symptoms and signs that point to immunodeficiency are numerous 
and various. Recurrent history, unusual pathogens or severe course 
of infections should alert any physician to potential 
immunodeficiency state. If infections are the hallmark of 
immunodeficiency, other manifestations such as autoimmune 
diseases or particular malignancies can be a presenting feature of 
immunodeficiency. If many primary or secondary 
immunodeficiencies are well defined, it is important for the general 
practitioners to know that a large number of underlying conditions 
can lead to immunodeficiency states. 

Rev Prat 2007 ; 57 : 1665- 70 

Quand suspecter un deficit immunitaire? 

Les situations cliniques qui revelent un deficit immunitaire sont 
nombreuses et variees. Ce sont avant tout la precocite, la 
recurrence et la gravite des infections, surtout si ces infections 
revetent un caractere inhabituel, comme celles a pathogenes 
opportunistes qui doivent attirer I'attention du praticien. Mais un 
deficit immunitaire doit egalement etre evoque devant d'autres 
manifestations, auto-immunes et neoplasiques notamment. A cote 
d'entites immunologiques bien definies, il faut garder en memoire 
que de multiples pathologies, et ce d'autant plus qu'elles sont 
devolution chronique, peuvent constituer des facteurs de risque 
d'immunodeficience. 


Les auteurs n ’ont pas transit! is de declaration 
de conflits d’interets. 
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L’obligation de FMC a laquelle sont tenus desor- 
mais tous les medecins qu’ils soient liberaux, 
salaries ou hospitaliers stipule que chaque pra- 
ticien devra acquerir en 5 ans, 250 credits dont 
100 credits obligatoires au titre de revaluation 
des pratiques professionnelles (EPP). 

LES 150 CREDITS RESTANTS DE FMC DOIVENT ETRE 
OBTENUS DANS AU MOINS 2 DES 3 CATEGORIES 
SUIVANTES : I es formations avec presence sur 
place delivrees par des organismes agrees, les 
formations individuelles, et enfin les situations 
professionnelles formatrices (par exemple la 
realisation de travaux de recherche). 

LA CATEGORIE DES FORMATIONS INDIVIDUELLES 
INCLUT L’ABONNEMENTA DES REVUES DE FORMATION 
repondant a des criteres de qualite precis, ce qui est le 


cas des 3 REVUES DE FMC DU GROUPE HUVEAUX : 
La Revue du Praticien, La Revue du Praticien - 
Medecine Generate et ie Concours medical. 

QUELS SONT CES CRITERES ? Tout d’abord que la 
politique editoriale des titres soit conduite par 
un comite de redaction scientifique garant du 
contenu editorial, de la legitimite des auteurs et de 
la pertinence du processus de lecture critique 
des articles. Les auteurs des articles doivent 
pouvoiretre parfaitement identifies, leurs conflits 
d’interets declares et leurs propos soigneusement 
etayespardesolides references bibliographiques. 
Enfin les articles de FMC ou les travaux origi- 
naux qui constituent I’essentiel du contenu des 
revues doivent etre clairement distingues de la 
publicite (redactionnelle ou visuelle) identifiable 


par une mention explicite. L’ABONNEMENT A 
CHACUNE DE NOS REVUES APPORTE 4 CREDITS 
ANNUELS ET LE DOUBLE SI VOUS VOUS ABONNEZ A 
2 TITRES (par exemple a La Revue du Praticien et a 
La Revue du Praticien - Medecine Generaie ou a La 
Revue du Praticien et au Concours medicai). Dans 
ce cas, ce « double abonnement » vous apportera 8 
credits annuels (4 + 4), soit 40 credits sur 5 ans 
[le maximum prevu pour I’abonnement aux revues) 
soit deja plus du quart des credits de FMC neces- 
saires (40 sur 150] I L’abonnement aux revues 
medicales de qualite apparait ainsi doublement 
vertueux : s’il contribue d’une fagon importante a la 
satisfaction de I’obligation de FMC, il renforce aussi 
I’independance redactionnelle des revues et la qua- 
lite de leur contenu ! La Redaction 
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